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Analizy danych o zapadalności na infekcje pacior-
kowcowe w niektórych krajach zachodniej Europy
i w Stanach Zjednoczonych od 1972 roku zwracają
uwagę na niekorzystną zmianę wcześniejszych tren-
dów epidemiologicznych [1–3]. Do 1987 roku czę-
stość infekcji wywołanych przez ziarniaki Streptococ-
cus wyraźnie się zmniejszała. Jednak od 1987 roku
rozpoczął się znaczny wzrost nie tylko częstości in-
fekcji paciorkowcowych, ale również większa część
tych infekcji miała ciężki przebieg. Kardiologów naj-
bardziej niepokoi nie tyle fakt wzrostu częstości in-
fekcji paciorkowcowych, ile bardzo istotny udział
w tym wzroście paciorkowców serotypów: M-1, M-3,
M-18, które mogą prowadzić do choroby reumatycz-
nej [1]. Nie wykazano natomiast zmian w częstości
infekcji związanych z serotypami M-5, M-6, które
również są związane ściśle z ryzykiem wystąpienia
choroby reumatycznej. Interesujący jest też fakt, iż
te same badania ujawniły spadek częstości infekcji
paciorkowcowych M-4, M-12, związanych z ryzykiem
wystąpienia ostrego popaciorkowcowego kłębuszko-
wego zapalenia nerek.
Nie jest niespodzianką, że podobnie jak krzy-
wa zapadalności na infekcje paciorkowcowe A, za-
chowywała się w tych latach krzywa zapadalności
na chorobę reumatyczną. Godny szczególnej uwagi
jest fakt, że o ile dotychczas zapadalność na choro-
bę reumatyczną była wyraźnie skorelowana ze sta-
tusem ekonomicznym populacji, o tyle obecnie no-
towany wzrost zapadalności nie idzie w parze ze
spadkiem poziomu życia [1, 2, 4]. Największy wzrost
zachorowań wystąpił w stanach: Idaho, Wyoming,
Nevada, Utah, których status ekonomiczny się nie
obniżył. Tam też zanotowano istotny wzrost zapa-
dalności u dzieci rasy białej, klasy średniej, gdzie
wcześniej przypadki choroby reumatycznej były
rzadkością. Czyżby więc choroba reumatyczna prze-
stawała być chorobą krajów drugiego i trzeciego
świata?
W wielu krajach Europy Zachodniej chorobę
reumatyczną uważano za chorobę zamierzchłej
przeszłości, chociaż w Polsce nigdy nie przestała
ona być problemem. Status ekonomiczny Polaków
miał wpływ na odżywianie i higienę. Pomimo usta-
wowych zapisów, dostęp do służby zdrowia nie za-
wsze był wystarczający. Edukacja prozdrowotna
pozostawiała dużo do życzenia. Ponieważ długo jesz-
cze status ekonomiczny znacznej części naszego
społeczeństwa będzie odbiegał od bezpiecznego
poziomu, zniszczenia dokonane przez chorobę reu-
matyczną będą spotykane na oddziałach szpitalnych.
Choroba reumatyczna drogą indukcji układu
immunologicznego prowadzi w ciągu około 10–20 lat
do zniszczenia aparatu zastawkowego lewego ser-
ca. Dochodzi do powstania złożonych wad zastawek:
mitralnej (w większości przypadków) oraz aortalnej.
Zmiany zastawkowe prowadzą w ciągu kilku lat do
niewydolności lewej komory, nadciśnienia w krąże-
niu małym i do konieczności interwencji kardiochi-
rurgicznej. Doświadczenia amerykańskie wskazują
na możliwość znacznego ograniczenia powstawania
nabytych wad serca poprzez stosowanie odpowied-
nich standardów profilaktyki pierwotnej i wtórnej
choroby reumatycznej [4–7]. Profilaktyka pierwot-
na polega na prawidłowym diagnozowaniu i antybio-
tykoterapii infekcji paciorkowcowych. Profilaktyka
wtórna polega na przewlekłym, przynajmniej 5-let-
nim, a często dłuższym, podawaniu antybiotyków
grupy penicylin po wystąpieniu pierwszego incy-
dentu choroby reumatycznej.
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Streptococcus A (b-hemolizujący)
Niezwykłość tego patogenu wynika z jego
wszechobecności oraz budowy ściany komórkowej
[1, 3, 8, 9]. Lista narządów, które mogą być zajęte
w infekcjach paciorkowcowych, jest bardzo długa.
Do najczęstszych infekcji należą: ostre zapalenie
tkanki limfatycznej gardła (angina), ropne zapalenie
skóry (pyoderma), zapalenie zatok przynosowych,
zapalenie ucha, ropnie okołomigdałkowe, zapalenie
płuc, płonica, róża, celullitis, posocznica połogowa,
zapalenie pochwy, zapalenie mięśni, perianal celul-
litis. Warto pamiętać o tym, że nie tylko infekcje
objawowe prowadzą do choroby reumatycznej. Każ-
da z infekcji po około 2–3 tygodniach, potrzebnych
do wytworzenia przeciwciał, może prowadzić do
choroby reumatycznej lub kłębuszkowego zapale-
nia nerek.
Paciorkowce grupy A różnią się pod względem
antygenowości od paciorkowców innych grup. Ich
podstawową cechą jest obecność proteiny M, która
zmniejsza aktywność makrofagów w zakresie fago-
cytozy poprzez hamowanie aktywacji układu dopeł-
niacza drogą alternatywną i tym samym zmniejsze-
nie adhezji składnika C3 na powierzchni komórek
bakteryjnych [3]. Proteina M warunkuje również
odpowiedź immunologiczną organizmu. Produkcję
przeciwciał przeciwsercowych w chorobie reuma-
tycznej tłumaczy się podobieństwem proteiny M do
tkanki łącznej wsierdzia, osierdzia oraz miozyny
i sarcolemmy mięśnia sercowego. Obecnie znanych
jest ponad 80 serotypów paciorkowców A. Jak do-
tąd wykazano udział kilku typów w patogenezie
choroby reumatycznej. Są to: M-1, M-3, M-5, M-6,
M-14, M-18, M-19, M-24. Podstawowym składni-
kiem otoczki Streptococcus A jest kwas hialurono-
wy. Niektóre źródła sugerują, że kwas ten jest rów-
nież odpowiedzialny za indukcję autoprzeciwciał,
ponieważ jest też składnikiem istoty podstawowej
tkanki łącznej [3]. Hipotezy te oparte są na wyni-
kach badań, które wykazały, że uważany wcześniej
za nieantygenowy kwas hialuronowy wywołuje pro-
dukcję przeciwciał u zwierząt.
Kwas lipotejchojowy, kolejny składnik ściany
komórkowej, odgrywa ważną rolę w pierwszym eta-
pie infekcji. Jako adhezyna umożliwia „przytwier-
dzanie się” bakterii do fibronektyny komórek na-
błonka górnych dróg oddechowych.
Poza tym paciorkowce syntetyzują i wydzielają
do środowiska wiele innych substancji chemicznych
o ważnym biologicznie i często klinicznie znacze-
niu m.in. streptolizynę O, dezoksyrybonukleazę B,
hialuronidazę, streptokinazę oraz toksynę erytro-
genną.
Nie tylko cechy patogenu i status ekonomiczny
decydują o tym, kto zachoruje na chorobę reuma-
tyczną. Wykazano znamienny statystycznie związek
pomiędzy chorobą reumatyczną a antygenami ukła-
du zgodności tkankowej klasy II (np. DR4) [10].
Celowość profilaktyki
Profilaktyka wtórna według American Heart As-
sociation (AHA) polega na przewlekłym stosowaniu
penicyliny benzatynowej 1 200 000 j.m. co 3 lub 4 ty-
godnie lub fenoksymetylopenicyliny po 400 000 j.m.
2 razy dziennie, ewentualnie erytromycyny u osób
uczulonych na penicylinę [5]. Celowość takiej profi-
laktyki była przedmiotem wielu dyskusji [11–14].
Przeciwnicy profilaktyki przypominali prace, które
wykazały, że poziom penicyliny benzatynowej po 3
czy 4 tygodniach jest niższy niż MIC (minimal inhi-
bitory concentration). Po 28 dniach stosowania dawki
1 200 000 j.m. stężenie penicyliny w osoczu było je-
dynie u 24% pacjentów wyższe lub równe MIC, a
u aż 54% zupełnie niewykrywalne. Po 21 dniach sy-
tuacja przedstawiała się nieco lepiej — u 50% pacjen-
tów stężenie penicyliny było większe lub równe MIC.
Kolejne prace wykazały również niedoskonałość
wyższych dawek penicyliny benzatynowej. Wiele
negatywnych ocen dotyczyło fenoksymetylopenicy-
liny, głównie w związku z jej niską wchłanialnością.
Pomimo tak niekorzystnych wyników farmako-
kinetycznych AHA zaleca stosowanie wtórnej pro-
filaktyki [5]. Doniesienia kliniczne mówią bowiem
o jej wysokiej skuteczności. Wykazano, że częstość
nawrotów choroby reumatycznej po 5-letnim stoso-
waniu penicyliny benzatynowej wynosiła jedynie
3–8% [4]. Przy niestosowaniu profilaktyki proces
zapalny prowadzący do zniszczenia zastawek poja-
wiał się według niektórych badań z częstością 30%,
a innych — aż 73% [3]. Wydaje się, że skuteczność
fenoksymetylopenicyliny jest nieco słabsza niż pe-
nicyliny benzatynowej [11]. Częstość nawrotów jed-
nak pozostaje niska w porównaniu z naturalnym
przebiegiem choroby. Złotym środkiem jest więc
penicylina benzatynowa. Z przytoczonych liczb wy-
nika, że korzystny efekt profilaktyczny nie jest bez-
pośrednio zależny od tego, czy stężenie penicylin
w osoczu jest wyższe od MIC, czy nie. Wykazano,
że podawanie penicylin wyraźnie zmniejsza miano
przeciwciał przeciwko białku M. Być może właśnie
ten mechanizm zapobiega nawrotom zapalenia ser-
ca, bólów stawów, pląsawicy i zmian skórnych bar-
dziej niż samo hamowanie podziałów paciorkowców.
Oczywiście kwestia, czy skuteczność profilaktyki
przy wyższych dawkach penicyliny benzatynowej
lub częstszych iniekcjach będzie większa, wymaga
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zbadania i udowodnienia. Niemniej jednak korzyści,
jakie może dać profilaktyka nawrotów choroby reu-
matycznej są naprawdę znaczne.
Stosując zalecaną profilaktykę, możemy znacz-
nie ograniczyć ilość interwencji kardiochirurgicz-
nych, wykonywanych z powodu nabytych reuma-
tycznych uszkodzeń zastawek. Według danych ame-
rykańskich [4] 73% wad poreumatycznych serca to
łącznie występująca stenoza i niedomykalność za-
stawki mitralnej. Śmiertelność okołooperacyjna
wymiany zastawki mitralnej w Stanach Zjednoczo-
nych wynosi 3,9%. Z poddających się zabiegowi 5
lat po operacji przeżywa 95%. Śmiertelność opera-
cyjna naprawy zastawki mitralnej wynosi 3%. Re-
operacji wymaga 18% pacjentów. W Polsce śmier-
telność operacji wymiany zastawek aortalnej lub
mitralnej określana jest na około 8%. Przy jedno-
czesnej wymianie obu zastawek — 16–18%.
Penicyliny uważane są za grupę leków o niewiel-
kich działaniach niepożądanych. Ich ujemną stroną
jest wywoływanie reakcji uczuleniowych. W 1970
roku wykonano prospektywne badania na dużej gru-
pie pacjentów z 11 krajów, podając każdemu pacjen-
towi penicylinę benzatynową przez rok [4]. Reak-
cje alergiczne wykazało 3,2% pacjentów. Reakcją
anafilaktyczną zareagowało 0,2% pacjentów. Śmier-
telność rocznej terapii wyniosła 0,05%. Uzasadnio-
ne jest więc przeprowadzenie wywiadu w kierunku
reakcji alergicznych oraz wykonanie próby uczule-
niowej (np. z Testarpenem) przed dokonaniem pierw-
szej iniekcji. Dzięki przestrzeganiu tych zaleceń pe-
nicyliny stają się lekami bezpiecznymi.
Zalecenia [5]
Profilaktyka nawrotów ma zapobiec infekcjom
paciorkowcowym oraz nie dopuścić do wzrostu mia-
na autoprzeciwciał. Nawrót choroby reumatycznej
może zostać wyzwolony nawet przez subklinicznie
przebiegającą infekcję.
U osoby, u której rozpoznano incydent choroby
reumatycznej, AHA zaleca stosowanie penicyliny
benzatynowej w dawce 1 200 000 j.m. domięśniowo
co 4 tygodnie (tab. 1). Dotyczy to pacjentów, u któ-
rych nie stwierdza się rezydualnego zapalenia serca
oraz zmian w zastawkach. U pacjentów, u których
badanie fizykalne lub echokardiograficzne wykazu-
je wadę zastawkową lub u których występuje rezy-
dualne zapalenie serca, zalecane są trzytygodniowe
przerwy między iniekcjami.
Alternatywą dla penicyliny benzatynowej jest fe-
noksymetylopenicylina, którą należy stosować w daw-
ce 400 000–500 000 j. dwa razy dziennie doustnie.
Osobom uczulonym na penicylinę można poda-
wać erytromycynę w dawce 250 mg dwa razy dzien-
nie doustnie.
Ujemną stroną penicyliny benzatynowej jest
ból przy wstrzyknięciu i po wstrzyknięciu utrzy-
Tabela 1
Wtórna prewencja choroby reumatycznej [5]
Lek Dawka Sposób podania
Penicylina benzatynowa 1 200 000 j.m. co 4 tyg. Domięśniowo
(Debecylina) (co 3 tyg. dla grup
wysokiego ryzyka — pacjenci
z rezydualnym zapaleniem
serca oraz pacjenci o niskim
statusie ekonomicznym)
Fenoksymetopenicylina 400 000 j.m. 2 x dz. Doustnie
V-cylina
(tabletki 400 000 j.m.) 1 tabletka 2 x dz.
lub
Ospen
(tabletki 500 000 j.m.) 1 tabletka 2 x dz.
Dla uczulonych na penicylinę
Erytromycyna 250 mg 2 x dz. Doustnie
(tabletki 0,2)
lub
Davercin
(tabletki 0,25) 250 mg 2 x dz. Doustnie
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mujący się niekiedy ponad 48 godzin. Ból ten czę-
sto jest przyczyną przerwania profilaktyki lub nie-
systematyczności wstrzyknięć, zwłaszcza u dzieci.
Profilaktyka przy stosowaniu fenoksymetylo-
penicyliny oraz benzylopenicyliny wymaga dyscy-
pliny i systematyczności. Paciorkowce pozostają
wciąż wrażliwe na penicylinę. Doniesienia o rzeko-
mym pojawieniu się opornych szczepów wytwarza-
jących b-laktamazę nie zostały potwierdzone [5, 6].
Okolicznością niesprzyjającą skutecznej profilakty-
ce mogą być infekcje górnych dróg oddechowych
inną florą wytwarzającą b-laktamazy (Staphylococcus
aureus). Pojawiły się też doniesienia o oporności
Staphylococcus na erytromycynę.
Wykazano, że ryzyko nawrotu zależy od nara-
żenia na infekcje paciorkowcowe. Częściej kolej-
ne rzuty choroby występują u dzieci, młodzieży do-
rastającej, rodziców małych dzieci, nauczycieli, le-
karzy internistów, pielęgniarek oraz u osób często
przebywających w zatłoczonych pomieszczeniach
[3, 10, 15]. Ryzyko nawrotu rośnie też wraz z obni-
żeniem stopy życiowej i częstością wcześniejszych
incydentów choroby reumatycznej. Amerykańskie
Towarzystwo Kardiologiczne czas trwania profilak-
tyki uzależnia od stanu aparatu zastawkowego oraz
obecności rezydualnego zapalenia serca (tab. 2).
Stosowanie profilaktyki przez całe życie może
być konieczne u osób ze zmienionym już chorobowo
aparatem zastawkowym, u których prawdopodobień-
stwo infekcji paciorkowcowej jest bardzo duże.
W obecnej dobie ważny jest również aspekt
ekonomiczny zapobiegania nawrotom choroby reu-
matycznej. W tabeli 3 przedstawiono ceny dostęp-
nych preparatów antybiotykowych oraz cenę 5-let-
niej profilaktyki. Nie tylko skutecznym, ale i tanim
środkiem okazuje się Debecylina.
Tabela 2
Czas trwania profilaktyki wtórnej [5]
Grupa ryzyka Czas trwania profilaktyki
Pacjenci z chorobą reumatyczną Ponad 10 lat od ostatniego epizodu lub
przebiegającą z zapaleniem serca u osób młodych do 40 roku życia
oraz ze stwierdzonymi zmianami (nie krócej niż 10 lat), czasem profilaktyka
w aparacie zastawkowym. przez całe życie.*
Pacjenci z chorobą reumatyczną Dorośli 10 lat lub u dzieci do osiągnięcia
przebiegającą z zapaleniem serca dorosłości (nie krócej niż 10 lat).
bez zmian w aparacie zastawkowym.
Pacjenci z chorobą reumatyczną Dorośli 5 lat lub u dzieci do 21 roku życia
bez zapalenia mięśnia serca. (nie krócej niż 5 lat).
*Pacjenci mający częsty kontakt z infekcjami paciorkowcowymi
(nauczyciele, osoby przebywające często w zatłoczonych pomieszczeniach).
Tabela 3
Koszt stosowania profilaktyki. Dane z IV kwartału 1999
Lek Dawka Cena Cena 5-letniej
kuracji
Penicylina 1 200 000 j.m. 5,22 zł za fiolkę 340 zł
benzatynowa (453,6 zł)
(Debecylina)
Fenoksymetylo- 400 000 j.m.
penicylina 2 x dz.
V-cylina 1 tabletka 3,33 zł za 10 tabletek 1215,45 zł
(400 000 j.m.) 2 x dz.
Ospen 1 tabletka 5,32 zł za 12 tabletek 1618 zł
(500 000 j.m.) 2 x dz.
Erytromycyna 250 mg 2 x dz. 5,27 zł za 16 tabletek 1202,2 zł
(tabletki 0,2)
Davercin 250 mg 2 x dz. 8,98 zł za 16 tabletek 2048,6 zł
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Ceny zabiegów kardiochirurgicznych są bardzo
wysokie. Koszt wymiany zastawki mitralnej waha
się w granicach 15 000–25 000 zł. Cena wymiany
zastawki aortalnej jest podobna. Biorąc pod uwagę,
że wymagany czas stosowania debecyliny u więk-
szości pacjentów nie przekracza 10 lat, co wiąże się
z kosztem do 700 zł, wiedząc, że bez profilaktyki
u 30–70% rozwija się reumatyczne zapalenie wsier-
dzia prowadzące do wad zastawkowych i koniecz-
ności operacji, a także znając koszt takiej operacji
można szacunkowo ocenić, czy tańsze jest zapobie-
ganie nawrotom choroby reumatycznej, czy lecze-
nie zniszczeń przez nią dokonanych. Wstępne osza-
cowania przemawiają za wyższością profilaktyki.
Wynika z tego, że zapobieganie nawrotom choroby
reumatycznej oprócz korzyści czysto medycznych
przynosi także wymierne korzyści ekonomiczne.
Swoje cenne uwagi do publikowanego tekstu
wniosły: dr Krystyna Żelechowska, dr Renata Rodkie-
wicz-Woźniak, którym należą się słowa wdzięczności.
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